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ÖSSZEFOGLALÁS
Az elektromos ingerlés elterjedt módszer a fizioterápia számos területén. A cikk áttekinti az elektromos 
ingerléssel kapcsolatos, gyógytornász szempontjából fontos, idegélettani alapismereteket, mint tényeket 
és a téma kapcsán felmerülő néhány kérdést.
A cikk fókuszában az ideg- és izomszövet, motoros egység típusok és az elektromos ingerlés áll, érint­
ve az idegsérülések problematikáját. Bemutatásra kerülnek az aktuális tények és kérdések, illetve néhány 
bizonyíték. Az áttekintés azonban nem teljes körű, inkább kérdésfelvető jellegű.
Jelen tanulmány korlátáit képezi, hogy az elektrostimuláció hatásairól és lehetséges mellékhatásairól 
a rendelkezésre álló ismeretek meglehetősen szegényesek, ráadásul ellentmondásos eredmények találha­
tók a szakirodalomban, amelyek vita tárgyát képezik.
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SUMMARY
The electrical stimulation is a widely used intervention in several areas o f physicaltherapy practice. This 
paper tries to review the neurophysiological basic knowledge concerning electrostimulation that is impor- 
tant fór a physiotherapist, as well as facts and somé arising questions.
The paper focuses on the nerve, the muscle tissues, the motor unit types and electrostimulation, inclu- 
ding the problems associated with peripheral nerve injuries. Actual facts questions and somé evidences are 
reviewed. This is nőt a systematic review, only a short highlight ofsom e influencing factors and questions.
Our knowledge concerning the possible effects and side effects o f electrostimulation is rather poor, in 
addition contraversary results are published, which are still under discussion.
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A PERIFÉRIÁS IDEG SZERKEZETE
Az idegben az egyes axonok elektromosan szigeteltek 
egymástól a myelinhüvelyüknek és az endoneurinumnak 
köszönhetően. A myelinhüvelyt a Schwann-sejtek hozzák 
létre, amelyek vagy részlegesen határolják a kis átmérő­
jű axonokat, vagy teljesen beborítják a nagy átmérőjű 
axonok egy szekcióját. A kis átmérőjű axonokat, ame­
lyek osztoznak a Schwann-sejteken, velőtlen vagy csu­
pasz rostoknak hívjuk (igazából a részlegesen velőshü­
velyes elnevezés lenne a helyes kifejezés). Velőhüvelyes 
rostoknak hívjuk a nagy átmérőjű, myelinhüvellyel tel­
jesen körülvett rostokat. A velőshüvelyt létrehozó egyes 
Schwann-sejtek közötti területeket Ranvier-féle befűző-
déseknek nevezzük, melyek lehetővé teszik a szaltato- 
rikus ingerületvezetést, vagyis az akciós potenciálok 
gyors, ugrásszerű átterjedését az egyik befűződésről 
a másikra.
M OTOROS EGYSÉG
Egy alfa motoneuron és az általa beidegzett izomrostok 
összessége a motoros egység. Amikor ez a motoros axon 
ingerületbe kerül, ingerületátvivő anyaga, az acetilkolin, 
az összes neuromuszkuláris junkcióban felszabadul, és 
az egységhez tartozó összes rost kontrahálódik. A moto­
ros egységek alapvetően lassú vagy gyors rángásúak lehet-
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nek, attól függően, hogy milyen sebességgel kontrahálód­
nak egy elektromos stimulus hatására. Az izomrostokat 
beidegző motoneuron határozza meg a rángási tulajdon­
ságokat. A kisebb átmérőjű, lassabban vezető alfa moto- 
neuronok a lassabb rángású izomrostokat, míg a nagyobb 
átmérőjű, gyorsabban vezető alfa motoneuronok a gyors 
rángású izomrostokat idegzik be.
A poszturális és lassan kontrahálódó izmok rostjainak 
nagy többségét a lassú rángású izomrostok teszik ki. 
Például a soleus izom zömében lassú rángású rostokból 
épül fel, és tónusosán működik álláskor, illetve fázisosan 
járáskor. A gastrocnemius izomnak több fázisos rostja 
van, mint a soleusnak, fázisos kontrakciója erőteljes, gyors 
mozgást eredményez, mint például a sprintelés.
A legtöbb mozgáskor a lassú rángású rostok aktiválód­
nak először, mivel a kis sejttestű, lassú vezetésű alfa moto­
neuronok előbb depolarizálódnak, mint a nagy sejttestű, 
gyors vezetésű motoneuronok. A lassú rángású izomros­
tok fenntartják kontrakciójukat a gyorsabb mozgásokkor 
is, amikor a gyors rángású rostok is aktiválódnak. Ezt az 
aktiválódási (bekapcsolódási) sorrendet nevezzük Henne- 
mann-féle méretelvnek (2).
A motoros egységek csoportosíthatók aszerint is, hogy 
egy axon hány rostot idegez be. Eszerint megkülönbözte­
tünk durva és finom motoros egységeket. Például az embe­
ri gastrocnemius izomban megközelítőleg 2000 rostot ide­
gez be egy axon, míg az oldalsó, külső szemizmok esetén 
átlagosan 2,5 rost tartozik egy axonhoz, mivel a szemmoz­
gások igen precíz, finom működést igényelnek (6).
A VÁZIZOMZAT SZERKEZETE ÉS MŰKÖDÉSE
A vázizomzat ingerlékeny, kontraktilis, nyújtható és elasz­
tikus szövetféleség; ahhoz, hogy megértsük ezen tulaj­
donságait, a szerkezetét és funkcióját kell megismernünk. 
Az izomsejtek plazmamembránja sarcolemma, amelynek 
izomszövetbe terjedő nyúlványai a T (Transverz) tubulu- 
sok. A T tubulusok közelében helyezkedik el a sarcoplaz- 
matikus retikulum, amelyben a Ca++ ionok tárolására alkal­
mas tömlők sora található. Amikor az acetilkolin (ACh) 
az alsó motoneuronból jövő inger hatására felszabadul, 
majd a sarcolemma receptoraihoz kötődik, akkor a sar­
colemma depolarizálódik, elindítva a T tubulusok depola­
rizációját. Az elektromos potenciálban létrejött változás 
kiváltja a Ca++ ionok felszabadulását a sarcoplazmatikus 
retikulum tároló tömlőiből. A Ca++ ionok az izomrostok­
ban lévő receptorokhoz kötődnek és elindítják az izom­
kontrakció mechanizmusát.
IZOMROST TÍPUSOK ÉS TULAJDONSÁGAIK
Az emberi izmokban nem lassú és gyors rángású rostok 
vannak eredendően, hanem a hisztokémiai tulajdonsá­
gok, a metabolikus enzimek alapján 1-es, vagy Il-es típu­
sú rostok. Az 1-es típusban túlnyomórészt oxidatív meta­
bolikus enzimek találhatók, míg a 11-es típusban többsé­
gében glikolitikus enzimek találhatók. Normál izomban 
az egyes motoros egységekhez tartozó rostok keverten, 
véletlenszerűen helyezkednek el.
Bárki, aki evett már sült csirkét, tudja, hogy az izmai 
lehetnek fehérek vagy vörösek. A vörös izmok a lábán az 
állásra, a járásra specializálódtak, míg a fehér izmok a 
szárnyak mozgatására. Mivel a csirke ritkán repül, ezek 
az izmok inkább gyors, erőteljes, menekülő mozdulatok­
ra specializálódtak. A vörös izmokban többségében lassú 
rángású, vagyis I-es típusú rostok találhatók. Az 1-es típu­
sú rostok által produkált erő az akciós potenciál hatásá­
ra relatíve lassan emelkedik és csökken. A többségében 
ilyen rostokból felépülő izmok relatíve kismértékű tenzi- 
ót produkálnak tartósan, hosszú időn keresztül anélkül, 
hogy kifogynának energiaraktáraik. Fáradástűrő képes­
ségük az oxidatív anyagcseréjükből fakad, amely által szin­
te határtalanul képes a vér oxigénjéből és glukózából rege­
nerálni az izom kontraktilis apparátusának üzemanyagát, 
az ATP-t. Az aerob mechanizmus támogatása érdekében 
ezek a lassú rángású izomrostok rendkívül gazdag kapil­
láris hálózattal bírnak, továbbá számos mitokondrium, 
oxidatív enzim és mioglobin segíti ezt. Az egyes vörös 
izomrostok kisebb kontraktilis erőt produkálnak, mint a 
gyors rángású rostok, mert azoknál kisebbek és kevesebb 
kontraktilis filamentumuk van. Ezeket a rostokat lassú, 
oxidatív (Slow Oxidative, SO) néven is emlegetik.
A fehér izmok főként gyors rángású, Il-es típusú rostok­
ból épülnek fel. A Il-es típusú rostok által termelt erő gyor­
san emelkedik és esik. Ezekben a rostokban a miozin is 
különbözik, a kereszthidak sokkal hatékonyabban termel­
nek erőt a gyors rövidülési sebességeken. A gyors rángá­
sú rostokat általában két további alkategóriába sorolják 
a fáradástűrő képességük és metabolikus folyamataik sze­
rint: gyors fáradékony vagy gyors glikolitikus (Fást Gly- 
colytic FG) és gyors fáradástűrő rostok vagy más néven 
gyors, oxidatív-glikolitikus (Fást Oxidative-Glycolytic, FOG) 
-rostok.
A gyors fáradékony rostok (HB, FG) az erőkifejtés fenn­
tartása érdekében anaerob anyagcsere folyamatokat hasz­
nálnak, relatíve nagy glikogénraktáraik vannak, amelyek 
energiát szolgáltatnak tejsavas erjedés útján, oxigén nél­
kül. Azonban a glikogénraktárak gyors kiürülése és a tej­
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sav felszaporodása limitálja ezeket a rostokat a gyors hir­
telen erőkifejtésre, ezt követően a helyreálláshoz több 
órára van szükség. A másik gyors rángású alcsoport a 
gyors fáradástűrő rostok (11A, FOG) kombinálják a gyors 
rángásdinamikát és kontrakciósebességet a több perces 
fáradástűréshez elegendő aerobkapacitással.
A motoros egység (az axon és az általa beidegzett izom­
rostok összessége) kontraktilis ereje az izomrosttípus 
erőgeneráló kapacitásától és a beidegzett rostok számá­
tól függ. Azok a motoneuronok, amelyek a gyors rángá­
sú Il-es típusú rostokat kontrollálják, rendszerint sok nagy 
rostot idegeznek be egyszerre, így képesek nagy erőket 
gyorsan produkálni. Ezek a motoneuronok relatíve nagy 
sejttesttel és nagy átmérőjű axonokkal rendelkeznek. 
A lassú rángású, I-es típusú rostokat kontrolláló motone­
uronok relatíve kisebb sejttestúek, kevesebb, vékonyabb 
rostokat idegeznek be, így a kifejtett erő is kisebb. A gyors 
fáradástűrő rostokat értelemszerűen a közepes nagysá­
gú motoneuronok idegzik be.
Mind a reflexes, mind akaratlagos kontrakciók esetén 
a motoneuronok meghatározott sorrendben aktiválód­
nak, a gyengébbtől az erősebb felé. így, ha csak kis erőki­
fejtésre van szükség, és az izmot többféle motoros egy­
ség idegzi be, akkor azt az erőt kizárólag a lassú rángású 
rostok fejtik ki. Ha nagyobb az erőigény, akkor bekapcso­
lódnak a gyors fáradtságtűrő rostok, majd a gyors fára­
dékony egységek is aktiválódnak. Az izomerő csökkentés­
hez fordított sorrendben inaktiválódnak ezek a motoros 
egységek, tehát a legnagyobbak fejezik be leghamarabb 
az erőkifejtést (2).
NEUROMUSZKULÁRIS KAPCSOLAT
A motoros axonok a neuromuszkuláris junkcióban hoz­
nak létre szinapszisokat az izomrostokkal. Ez az ideg­
izom szinapszis csupán a motoros axon depolarizáltsá- 
gát igényli, és erre a válasz az acetilkolin- (ACh) felszaba­
dulás. Az ACh átdiffundál a szinaptikus hasadékon, 
a receptorokkal összekapcsolódva depolarizálja az izom­
szövet membránját. Ellentétben a neuronok közötti szi­
napszisokkal, itt nincs akciós potenciál szummáció, illet­
ve nem lehetséges gátlás sem, mert a neurotranszmitter 
hatása minden esetben serkentő. Normál motoros egység­
ben minden motoros axondepolarizáció elegendő acetil- 
kolin-felszabadulást eredményez, hogy az izomrostok 
depolarizációját kiváltsa. Még amikor a motorneuron inak­
tív, nincs akciós potenciál, akkor is van minimális ACh- 
felszabadulás. A kis mennyiségű ACh izommembránhoz
kötődése miniatűr véglemez-potenciálokat eredményez. 
Ezek a potenciálok nem elegendők ugyan, hogy kiváltsák 
az izomkontrakció mechanizmusát, de úgy gondolják, 
alapvetők az izom egészségének fenntartásában, ezek hiá­
nyában az izom atrofizál (5).
PERIFÉRIÁS IDEGREGENERÁCIÓ
A károsodott axon újbóli növekedését az angolból átvett 
kifejezéssel sproutingnak hívjuk, melynek két formája 
ismeretes: regenaratív és kollaterális sprouting. Kollaterális 
sprouting esetén a szomszédos neuronok axonjainak az 
elágazódásai idegzik be újra a denervált célszövetet. Rege­
neratív sproutingnak nevezzük, amikor a sérült axon nö­
vekszik újból, és idegzi be ismét a célszervét. Az axonok 
funkcionális regenerációja a perifériás idegrendszerben 
jelenik meg leggyakrabban, mert a Schwann-sejtek által 
termelt idegnövekedési faktor (NGF) hozzájárul a periféri­
ás axonok helyreállásához. A helyreállás lassú, megközelí­
tőleg 1 mm naponta, a proximális csonktól számítva.
A perifériás axon regenerációproblémákat is okozhat, 
amennyiben a regenerálódó axon nem megfelelő célszer­
vet idegez be. Például perifériás idegsérülés után a rege­
nerálódó motoros axon más izomrostokat idegez be, mint 
azt korábban tette, amely akaratlan mozgásokat eredmé­
nyez, amint a neuron tüzel (Freidenberg and Hermann, 
2004). Ezeket az akaratlan együttmozgásokat szinkinezis- 
nek nevezzük, amelyek az izomkontroll újratanulásával 
rendszerint megszűnnek. Hasonlóan a szenzoros rend­
szerben is jelenhetnek meg problémák, ha a szenzoros 
receptorokat a korábbitól eltérően másik axon idegzi be 
újra, akkor ez zavart okozhat a szenzoros modalitások­
ban. Néhány axon soha nem találja meg a célszövetét, és 
néhány neuron el is halhat, tehát az idegregeneráció soha 
nem tökéletes.
DENERVÁCIÓ: SZINAPTIKUS VÁLTOZÁSOK
Központi idegrendszeri sérülést követően a szervezet szá­
mos mechanizmust beindít a sérülés leküzdésére. A szi­
naptikus mechanizmusok közé tartozik a szinaptikus 
hatékonyság helyreállítása, a denervációs hiperszenzitivi- 
tás, a szinaptikus hipereffektivitás. Sérülést követően a 
helyi ödéma komprimálhatja a preszinaptikus neuron sejt­
testét, vagy axonját, fokális ischémiát és mikrokeringési 
zavart okozva. A csökkent vérkeringés gátolja az idegi 
funkciókat, beleértve a neurotransmitterek szintézisét és
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transzportját, mely hatására némely szinapszis inaktívvá 
válik. Ha az ödéma megszűnik, a kompresszió is csökken, 
a preszinaptikus neuron funkciója helyreáll, visszatér a 
szinoptikus hatékonyság.
Motoros idegsérülésnél tehát az ACh-receptorsűrűség 
a teljes posztszinaptikus membránon jelentősen megnő, 
ezt nevezzük denervációs szuperszenzitivitásmk is. Normál 
körülmények között az ideg elektromosan aktív állapot­
ban tartja az izmot, és az aktív izom kevesebb ACh-recep- 
tort szintetizál, mint az inaktív izom. Az ideg ezen szup- 
resszív hatását leginkább az izom elektromos aktivációja 
közvetíti. A denervált izom beültetett elektródákkal tör­
ténő direkt stimulációja szintén csökkenti az ACh-recep- 
torképződést, így befolyásolva a denervációs folyamatot. 
Ellenben, ha az idegaktivitást blokkolják, vagy az ACh szi- 
naptikus transzmisszióját, akkor az ACh-receptorok száma 
megnő az izomrost mentén, extrajunkcionálisan. Tehát az 
ACh-receptorok számát az izom extraszinaptikus terüle­
tein az izomsejt aktivitási szintje szabályozza (4).
Idegregeneráció során, a növekvő axon a perifériás ideg- 
rendszerben képes új neuromuszkuláris szinapszis létre­
hozására. Mivel ez legtöbbször a korábbi ideg-izom kap­
csolat helyén történik, így a motoros axonnak fel kell 
ismernie azokat a jeleket, amelyek a posztszinaptikus 
apparátusból származnak. Tehát az újbóli beidegzés folya­
mata oda-vissza jellegű kölcsönhatáson alapul az ideg és 
izomszövet között, amelyben számos szignál szerepet ját­
szik. Napjainkban vitatott az a kérdés, hogy ezt a finom­
hangoló rendszert az ideg-izom kapcsolat fejlődésekor, 
illetve az ACh-receptorvándorlást az elektromos stimulá­
ció hogyan módosítja.
Az izomrostakciós potenciálok kiválthatók a denervált 
izomban is elektromos ingerlés hatására. Azonban ezek 
az akciós potenciálok megváltozott tulajdonságúak: csök­
ken az emelkedési rátájuk, és megnő az időtartamuk. 
Régóta jól ismert, hogy az egészséges beidegzésű izmok­
kal összehasonlítva, a denervált izmok hosszabb stimulá- 
ciós impulzust igényelnek a bőrön keresztüli ingerlés 
során. Ezek a neuromuszkuláris tulajdonságokban történt 
változások, mint például a megnőtt kronaxiaidő, felhasz­
nálhatók a klinikai neurofiziológiában mint a denerváció 
diagnosztikai jelei.
Számos kísérlet igazolja, hogy a reinnerváló motoneu- 
ron típusa határozza meg az izomrost kontraktilis tulaj­
donságait (például gyorsaság, állóképesség) és az ezzel 
járó biokémiai, hisztokémiai tulajdonságokat (például mio- 
zintípus, metabolikus enzimek), vagyis, hogy lassú vagy 
gyors rángású rost lesz-e belőle. A perifériás idegregene­
ráció és az izomrostok újbóli beidegzésének másik vele­
járója a rosttípus-csoportosulások kialakulása. Normál eset­
ben az egyes rosttípusok véletlenszerűen, keverten for­
dulnak elő az izom keresztmetszetében. Tény, hogy léte­
zik gyors versus lassú rángású rost kereszt-reinnerváció 
és ebből következik, hogy a regenerálódó axon készen áll 
bármelyik denervált izomrost beidegzésére, legyen az 
korábbi működését tekintve akár SO, akár FG típusú izom­
rost. Ezt követően az izomrostok átalakulnak az új beideg­
ző axon tulajdonságai szerint, így a regenerálódó axon 
körül azonos fenotípusú rostok alakulnak ki, tehát meg­
szűnik a korábbi véletlenszerű elrendeződés és a rostok 
új funkció szerinti csoportosulása jön létre a reinnervá- 
ció következtében. Ez feltehetőleg hatással van a kontrak­
ció minőségére, hiszen a Hennemann-méretelv alapján a 
bekapcsolódási sorrend meghatározza, mely motoros egy­
ségek működnek először (SO, lassú oxidatív rostok) és 
ezek random elrendeződése az izmon belül megváltozott.
A vázizmok elektromos stimulációja változásokat hoz­
hat létre a metabolikus enzimekben és a kontraktilis fehér­
je gének expressziójában, melynek eredményeként a 
gyors rángású rostok a lassú rángású rosttípus irányába 
tolódnak el az izom plaszticitás következtében (1).
KÖVETKEZTETÉS
A fentiekből látható, hogy az elekroterápia kérdésköre 
számos problémát felvet, és még számtalan ellentmon­
dás van a szakirodalomban. A cikksorozat következő ele­
mei az egyes klinikumokra kivetítve igyekszik szakirodal­
mi betekintést nyújtani a probléma kapcsán.
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